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WSTĘP
Badania epidemiologiczne z ostatnich 10 lat wskazują na
związek przewlekłych stanów zapalnych jamy ustnej z roz-
wojem chorób sercowo-naczyniowych (ChSN). W 2009 roku
panel ekspertów w Polsce wydał dokument dotyczący zna-
czenia chorób przyzębia w patogenezie ChSN oraz rekomen-
dacje w zakresie ich prewencji [1]. W 2010 roku konsensus
na ten temat opublikowało Europejskie Towarzystwo Kardio-
logiczne [2]. Celem niniejszego artykułu jest przybliżenie za-
gadnienia chorób przyzębia i przegląd najważniejszych da-




Choroby przyzębia to zapalenie lub zanik tkanek otaczają-
cych i podpierających zęby: dziąseł, kości wyrostka zębodo-
łowego, ozębnej i cementu korzeniowego. Rozpoczynają się
najczęściej jako zapalenie dziąseł (gingivitis), które dzieli się
na dwie grupy: związane z płytką nazębną i niezwiązane z jej
obecnością. Jeżeli zaawansowanie procesu chorobowego jest
niewspółmierne do ilości płytki nazębnej, to należy przypusz-
czać współistnienie choroby ogólnoustrojowej (np. cukrzy-
cy, choroby hematologicznej, zaburzeń hormonalnych). Za-
palenie dziąseł jest stanem odwracalnym pod warunkiem za-
stosowania odpowiedniej terapii. Nieleczone przechodzi
w zapalenie przyzębia. Zapalenie przyzębia (periodontitis) to
przewlekły stan zapalny tkanek podtrzymujących ząb, wy-
wołany przez specyficzne bakterie, w wyniku którego docho-
dzi do stopniowego zniszczenia włókien ozębnej i kości wy-
rostka zębodołowego. Wyróżnia się 3 podstawowe grupy
zapalenia przyzębia: przewlekłą, agresywną i w przebiegu
chorób ogólnoustrojowych [3–5].
ROZPOWSZECHNIENIE CHORÓB PRZYZĘBIA
Zarówno w Polsce, jak i w innych krajach Europy i Ameryki
70% populacji cierpi na jedną z postaci chorób przyzębia.
Wraz z wiekiem wzrasta odsetek chorych, zasięg procesu (od-
setek zębów na osobę) i zaawansowanie utraty przyczepu
łącznotkankowego. Do 60. roku życia wzrasta zaawansowa-
nie choroby, w przedziale wieku 60–80 lat stabilizuje się,
a po 80. roku życia zmniejsza się. Choroby przyzębia czę-
ściej dotyczą mężczyzn. U młodzieży częściej występuje tak
zwane agresywne zapalenie przyzębia [3, 4, 6].
PRZYCZYNY CHORÓB PRZYZĘBIA
Najczęstszą przyczyną jest brak higieny jamy ustnej, której
miarą jest obecność płytki nazębnej, czyli kolonii bakterii przy-
twierdzonych ściśle do powierzchni zęba. Inne czynniki miej-
scowe, takie jak wady zgryzu, kamień nazębny (zwapniała
płytka), zaleganie pokarmu, nieprawidłowo założone wypeł-
nienia, źle wykonane uzupełnienia protetyczne i oddychanie
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przez usta odgrywają istotną, choć drugorzędną rolę. Choro-
by przyzębia rozwijają się wówczas, gdy dojdzie do zachwia-
nia równowagi między oddziaływującymi na tkanki gospo-
darza bakteriami a jego mechanizmami obronnymi, które
z kolei są modyfikowane przez czynniki ryzyka, takie jak: za-
burzenia systemu immunologicznego, choroby krwi, cukrzy-
ca, dysfunkcje gruczołów wydzielania wewnętrznego, cho-
roby genetyczne, zaburzenia hormonalne, zatrucia metalami
ciężkimi, niedobory pokarmowe ilościowe i jakościowe,
a także przyjmowanie leków przeciwpadaczkowych i prze-
ciwzakrzepowych, palenie tytoniu i nadmierne spożycie al-
koholu [5]. Bakterie płytki nazębnej wytwarzają enzymy pro-
teolityczne, egzo- i endotoksyny oraz produkty przemiany
materii, które wnikają do szczeliny dziąsłowej i dalej do krwi.
Przechodzenie drobnoustrojów do krwi może pojawić się już
przy codziennych czynnościach, takich jak gryzienie i żucie
pokarmów, przy czym u zdrowych osób mechanizmy obron-
ne gospodarza eliminują drobnoustroje z krwiobiegu. Obec-
ność stanu zapalnego lub zmian chorobowych w narządach,
do których dotarły drobnoustroje, stwarza warunki korzystne
dla ich przetrwania i dla dalszego namnażania się [3, 4].
OBJAWY CHORÓB PRZYZĘBIA
Pierwszym objawem chorób przyzębia jest zapalenie dziąseł.
Zmienia się ich barwa, kształt i spoistość. Stają się one obrzęk-
nięte i krwawią w trakcie mycia zębów oraz jedzenia posił-
ków. Może też pojawić się fetor ex ore, a w przebiegu proce-
su zapalnego może dojść do odsłonięcia szyjek zębowych
(recesji dziąsła), co powoduje ból w kontakcie z zimnymi,
ciepłymi, słodkimi i kwaśnymi pokarmami. Objawami zapa-
lenia przyzębia są zwiększenie ruchomości zęba, odsłonięcie
korzeni, co może skutkować utratą zęba [7]. Rozpoznanie
chorób przyzębia ustala się na podstawie badania podmioto-
wego i przedmiotowego oraz badania radiologicznego [3, 4].
Podstawowe zasady leczenia chorób przyzębia omówiono
w innym artykule [8].
PATOMECHANIZMY ZWIĄZKU CHORÓB
PRZYZĘBIA Z ROZWOJEM MIAŻDŻYCY
Wielu badaczy wskazuje na istnienie wspólnych czynników
ryzyka obu stanów chorobowych, takich jak: cukrzyca, pale-
nie tytoniu, wiek, płeć męska, otyłość, dyslipidemia, nadci-
śnienie tętnicze, zwiększone stężenie fibrynogenu. Bakterie
obecne w jamie ustnej u pacjentów z chorobami przyzębia
są źródłem patogennych czynników (chemotaksyn, enzymów,
endotoksyn, swoistych antygenów) aktywujących odpowiedź
immunologiczną i zapalną gospodarza. Powstaje pytanie, czy
niewielkie ilości uwalnianych w ten sposób mediatorów za-
palnych mogą doprowadzić do ogólnoustrojowej reakcji za-
palnej zapoczątkowującej na przykład rozwój miażdżycy
w odległych tętnicach ustroju? Mikroowrzodzenia powstające
w kieszeni dziąsłowej stanowią potencjalne miejsce przedo-
stawania się bakterii do organizmu. W niektórych badaniach
dowiedziono obecności w blaszce miażdżycowej bakterii
uczestniczących w patogenezie chorób przyzębia. Niedaw-
no opublikowano artykuł, w którym szczegółowo opisano
wyniki badań eksperymentalnych nad znaczeniem bakterii
płytki nazębnej w rozwoju blaszki miażdżycowej [9]. Analizy
epidemiologiczne wskazują, że infekcja bez względu na jej
miejsce zwiększa ryzyko rozwoju ChSN, nasilając dysfunkcję
śródbłonka i zapalenie w ścianie naczynia. Nie jest ostatecz-
nie wyjaśnione, czy miejscowa reakcja zapalna w tkankach
przyzębia jest wystarczająca do uruchomienia ogólnoustro-
jowej kaskady zapalnej i zapoczątkowania miażdżycy, czy też
konieczne jest przedostanie się bakterii lub ich metabolitów
do ustroju i na tej drodze zapoczątkowanie procesu ateroge-
nezy w odległych miejscach organizmu [2].
CHOROBY PRZYZĘBIA A CHOROBY
SERCOWO-NACZYNIOWE
W 2007 roku opublikowano dużą metaanalizę badań ko-
hortowych, kliniczno-kontrolnych i przekrojowych [10],
którą objęto ponad 100 tys. osób. Dowiedziono w nich, że
zarówno chorobowość (1,59-krotnie), jak i ryzyko rozwoju
(1,14-krotnie) ChSN są większe w grupie osób cierpiących
na choroby przyzębia. Podobne wnioski można uzyskać na
podstawie kolejnej metaanalizy 7 badań kohortowych [11]
oceniających występowanie chorób przyzębia, czynników
ryzyka ChSN i zapadalność na chorobę niedokrwienną serca
w populacji osób dorosłych bez stwierdzonej wcześniej cho-
roby niedokrwiennej serca. Zaobserwowano, że obecność
chorób przyzębia stanowi niezależny czynnik ryzyka wystą-
pienia choroby niedokrwiennej serca.
W piśmiennictwie wiele jest badań oceniających zwią-
zek chorób przyzębia z występowaniem pośrednich stadiów
rozwoju miażdżycy (np. pogrubienie kompleksu intima–me-
dia tętnic szyjnych, upośledzenie funkcji śródbłonka) czy
markerów stanu zapalnego (np. białka C-reaktywnego ozna-
czanego metodą wysokiej czułości), co przedstawiono w ta-
beli 1 [12–14]. W kilku badaniach dowiedziono, że obec-
ność we krwi przeciwciał dla bakterii, które są głównymi
patogenami chorób przyzębia (Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans, Porphyromonas gingivalis), zwiększa ryzyko uda-
ru mózgu, zawału serca i ostrego zespołu wieńcowego. Wy-
niki tych badań streszczono w tabeli 2 [15–17]. W wielu ba-
daniach przytoczonych w tabeli 3 [18–20], oceniających
wpływ leczenia chorób przyzębia na pośrednie punkty koń-
cowe ChSN, pacjenci odnieśli korzyść z leczenia periodon-
tologicznego (zabiegi stomatologiczne, antybiotykoterapia).
Wydaje się, że rodzaj terapii nie wpływał istotnie na wyniki.
Znamienny jest natomiast fakt, że pacjenci otrzymujący ja-
kiekolwiek leczenie periodontologiczne odnieśli większe ko-
rzyści w zakresie badanych pośrednich punktów końcowych
ChSN niż osoby nieleczone periodontologicznie [20].
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PODSUMOWANIE
Zachęcające są badania, w których wykazano, że leczenie
periodontologiczne korzystnie modyfikuje czynność śródbłon-
ka, markery stanu zapalnego czy grubość kompleksu intima–
–media tętnic szyjnych, które bezpośrednio korelują z za-
awansowaniem miażdżycy i zwiększają ryzyko istotnych zda-
rzeń sercowo-naczyniowych [21, 22]. Nie ma jednak bezpo-
średnich dowodów na redukcję zdarzeń sercowo-naczynio-
wych pod wpływem leczenia chorób przyzębia. Ma ich do-
starczyć obecnie trwające badanie z randomizacją Periodon-
Tabela 1. Choroby przyzębia a pośrednie punkty końcowe chorób sercowo-naczyniowych
Badanie Populacja Metodyka Wyniki
Desvarieux et al. 1056 pacjentów; wiek 69 ± 9 lat; DNA bakterii w próbkach Dodatnia zależność między ilością
(INVEST) 2005 [12] bez udaru mózgu i zawału serca pobranych z przyzębia, bakterii wywołujących choroby
w wywiadzie IMT i stężenie CRP przyzębia a IMT, ale nie CRP
Beck et al. 2001 [13] Pacjenci z chorobami przyzębia Stężenie przeciwciał przeciwko Stężenie przeciwciał przeciwko
(populacja z badania ARIC) bakteriom obecnym bakteriom Campylobacter rectus
w jamie ustnej, IMT i Peptostreptococcus miros
dodatnio korelowało z IMT
Amar et al. 2003 [14] 26 pacjentów z chorobami przyzębia FMD, CRP Mniejsze FMD oraz większe CRP
i 29 bez tych chorób, bez czynników u pacjentów z zaawansowanymi
ryzyka chorób sercowo-naczyniowych chorobami przyzębia
CRP (C-reactive protein) — białko C-reaktywne; IMT (intima–media thickness) — grubość kompleksu intima–media; FMD (flow mediated dilatation)
— rozszerzalność tętnicy ramiennej zależna od śródbłonka
Tabela 2. Choroby przyzębia a istotne zdarzenia sercowo-naczyniowe
Badanie Populacja Metodyka Wyniki
Renvert et al. 2006 [15] 161 pacjentów z OZW i 161 DNA bakterii w jamie ustnej W grupie z OZW większa liczba
w grupie kontrolnej biorących udział w patogenezie badanych bakterii
chorób przyzębia
1) Pussinen et al. 1) 63 osoby po zawale serca, Stężenie przeciwciał dla Ekspozycja na Porphyromonas
2004 [16]; 63 osoby w grupie kontrolnej; Porphyromonas gingivalis gingivalis korelowała z częstością
2) Pussinen et al. 2) 407 osób po udarze mózgu, i Actinobacillus Porphyromonas zawału serca i udaru mózgu
2007 [17] 486 osób w grupie kontrolnej gingivalis
OZW — ostry zespół wieńcowy
Tabela 3. Wpływ leczenia chorób przyzębia na pośrednie punkty końcowe chorób sercowo-naczyniowych
Badanie Populacja Metodyka Wyniki
Tonetti et al. 2007 [18] 120 pacjentów Intensywne leczenie periodontologiczne Po 6 miesiącach w grupie leczonej
z zapaleniem przyzębia v. standardowe; oceniano: FMD, CRP, IL-6, intensywnie istotna poprawa FMD
E-selektynę, czynnik von Willebranda i spadek markerów aktywacji
przed leczeniem i po terapii śródbłonka
Offenbacher et al. 333 pacjentów z chorobą Intensywne leczenie periodontologiczne Po 6 miesiącach istotny spadek
(PAVE) 2009 [19] sercowo-naczyniową v. standardowe; oceniano CRP stężenia CRP w grupie leczonej
perodontologicznie
Piconi et al. 2009 [20] 35 pacjentów w wieku Wyjściowo oraz po 1, 6 i 12 miesiącach Stwierdzono zmniejszenie IMT,
średnio 46,2 roku leczenia periodontologicznego oceniano: hs-CRP i fibrynogenu; bez zmian
z chorobami przyzębia IMT, hs-CRP, fibrynogen, czynnik czynnik von Willebrandta
von Willebrandta
CRP (C-reactive protein) — białko C-reaktywne; IMT (intima–media thickness) — grubość kompleksu intima–media; FMD (flow mediated dilatation)
— rozszerzalność tętnicy ramiennej zależna od śródbłonka
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titis and Vascular Events (PAVE) [19], w którym pacjentów
z chorobą wieńcową i chorobą przyzębia przydzielono do
grupy intensywnego i standardowego leczenia tej ostatniej.
Praca naukowa finansowana ze środków na naukę w latach
2009–2012 jako projekt badawczy nr N N404 161837.
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